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ABSTRACT 
Hypersensitivity myocarditis may result from an allergic reaction to a variety of agents such as antibiotics, an-
ticonvulsants and diuretics. A diagnosis of hypersensitivity myocarditis should be considered in any patient with 
an ongoing allergic reaction to a drug, evidence of peripheral eosinophilia, an appearance of new electrocardi-
ographic changes, mildly elevated cardiac enzyme, mild cardiomegaly on chest X-ray or unexplained tachycardia. 
This condition is rarely recognized clinically although it is occasionally diagnosed on endomyocardial biopsy. 
We report a 25 year-old woman with hypersensitivity myocarditis, which was diagnosed by endomyo-cardial 
biopsy and successfully treated by immunosuppression therapy with corticosteroids. (Korean Circulation J 
2002;32(1):71-75) 
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서     론 
 
과민성 심근염(hypersensitivity myocarditis)은 1942
년 French와 Weller 등이 설폰아마이드계 항생제에 의
한 심근염을 처음 발표한 이래 다양한 약제에 의해 유발
될 수 있음이 밝혀져 왔다. 대개는 유발약제를 중단함으
로써 자연 치유되는 비교적 양성적 경과를 취하기도 하
나 일부에서는 조직생검 등의 진단과 더불어 스테로이
드 등의 면역억제 치료가 조기에 시도되지 않을 경우 급
속한 심부전으로의 진행 및 이에 따르는 높은 사망률을 
보고하고 있으며 광범위한 심근괴사가 동반되지 않은 경
우에도 심실성 빈맥 등의 부정맥에 의해 심인성 급사가 
일어날 수 있다고 알려져 있다.1) 유발약제로는 페니실
린계 등과 같은 항생제와 페니토인 등의 항경련제, 인
도메타신 등의 항염증제, 스피로노락톤 등의 이뇨제, 그
리고 메틸도파 등의 기타약제가 알려져 있다.2)3) 유발
약제에 노출된 후 과민성 심근염이 발병하기까지는 수
시간에서 수개월 후까지 다양한 시간적 경과를 취하며 
심인성 증상이 나타날 당시 대개는 유발약제에 계속 노
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출되어 있는 경우가 흔하다. 
본 증례에서 저자들은 3개월 전 항생제를 포함한 약
제를 투약 받은 과거력이 있는 환자에서 비특이적 심근
염 형태와 말초 호산구 증가증 양상으로 발병하였으며, 
진단을 위해 심내막심근 생검이 시행되어 조직병리 소견
으로 확인되었고, 콜티코스테로이드 면역억제제 투여로 
치료된 과민성 심근염 1예를 경험하였기에 보고하는 바
이다. 
 
증     례 
 
25세 여자가 내원 3일 전부터 악화된 운동시 전흉부 
불편감 및 호흡곤란을 주소로 응급실로 내원하였다. 환
자는 과거력상 고혈압, 당뇨, 흡연, 약물 부작용 및 기타 
질환력은 없었으나 잦은 상기도염 증세를 보여 자가로 
보존적 치료를 해왔으며, 3개월 전 외국여행 중에도 상
기도염 증세를 보여 cefpodoxime(Banan®)을 포함한 약
제를 총 10여일간 투여하였고 투여 도중에 어지러움증
과 양측 상지 말단의 이상감각이 발생하여 현지 병원에
서 보존적 치료를 받고 퇴원하였다. 당시에는 상기 증세 
외에 전흉부 불편감 및 호흡곤란 등은 없었고 그 후 더 
이상의 약제의 복용은 없었다고 했다. 가족력상 특이 소
견은 없었다. 내원 당시 혈압은 110/80 mmHg, 맥박 수
는 101회/분, 호흡수는 28회/분, 체온은 36.6℃이었다. 
의식은 명료하였고 급성병색을 띠었으며 피부에 발진 등
의 소견은 없었다. 결막은 창백하지 않았고 흉부 청진상 
폐포음은 깨끗하였으며 천명음은 없었고 심음은 빠르고 
규칙적이었고 심잡음은 청진되지 않았다. 말초 혈액 검사
상 혈색소 13.1 gm/dL, 헤마토크리트 37.9%, 백혈구 
15190/mm3, 호산구 610/mm3, 혈소판 287,000/mm3
이었고 소변 검사상 미량의 단백뇨 외에는 특이소견 없
었다. 생화학검사상 BUN/Cr 6.7/0.8 mg/dL, AST/ 
ALT 12/14 IU/L이었고 혈청 지질은 total cholesterol 
48 mg/dL(정상 100~220), triglyceride 90 mg/dL(정
상 44~166), HDL-cholesterol 39 mg/dL(정상 30~ 
80), LDL-cholesterol 68 mg/dL(정상 70~ 69)의 소
견 보였고 CK-MB 11.50 ng/mL(정상 0~5), TnT 0. 
828 ng/mL(정상 0~0.1)로 증가된 소견을 보였다. 혈
청학적 IgM CMV/HSV/VZV 및 HBs Ag/anti-HBc 
검사 등은 음성 소견을 보였고 ANA 및 anti-DNA도 
음성 소견을 보였으며 CRP 11.8 mg/dL로 증가되어 있
었다. 심전도 소견상 T파 역전이 V3-6 및 I, II, III, aVF
에서 관찰되면서 전반적으로 낮은 QRS파 전압을 보였
고 단순 흉부 X선 촬영상 경도의 좌심방 확장 및 경도
의 간질성 폐부종을 보였으나 늑막삼출 및 심비대 소견
은 없었다(Fig. A, 2). 내원 2일째부터 심근염 의심하에 
안지오텐신 전환효소 억제제 투여를 시작하며 시행한 심
초음파 검사에서 경도의 전좌심실벽의 운동저하 및 중등
Fig. 1. Electrocardiogram showed T wave inversion in precordial leads V3 to V6 and in inferior leads at admission (A)
and paroxysmal supraventricular tachycardia during endomyocardial biopsy (B). 
A 
B 
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도의 심낭삼출 소견을 보였고 각 심방과 심실의 크기는 
정상범주에 속하였으나 좌심실 이완장애 양상을 보였고 
좌심실구혈율은 57%로 낮은 정상범주였다(Fig. 3A). 
내원 3일째 시행한 우측 심도자술에서 폐모세혈관쐐기
압 5 mmHg, 주폐동맥압 29/12 mmHg(평균 20 mm 
Hg), 우심실압 30/8 mmHg, 우심방압 mmHg 소견을 
보였고 우심실 중격에서 생검이 시행되었으며 당시 발작
성 상심실성 빈맥이 유발되었다가 자발적으로 중단되었
다(Fig. B). 내원 9일째 시행한 말초 혈액 검사상 백혈
구 7980/mm3, 호산구 2740/mm3 소견 보이며 심내막
심근 생검에서 호산구 및 단핵구 염증세포의 다초점성 
간질 침윤 및 소수의 심근세포 괴사 등의 호산구성 심내
막심근염에 합당한 소견을 보여 프레드니솔론 40 mg을 
2주간 사용하였다(Fig. 4). 내원 7일째 시행한 심초음파 
검사에서 정상적인 좌심실벽 운동소견으로의 회복 및 좌
심실구혈율 74%로 증가되는 소견을 보이며 극소량의 
심낭삼출만을 보였으며 말초 혈액 검사상 백혈구 14810/ 
mm3, 호산구 320 /mm3, CRP 0.176 mg/dL로 감소된 
소견과 함께 임상적으로도 호전되어 3 내지 6개월에 걸
쳐 프레드니솔론 감량 예정으로 퇴원 후 현재 외래 추
적관찰 중이다(Fig. 3B). 
 
고     찰 
 
미만성 혹은 초점성 염증반응의 심근 침윤으로 발생
하는 심근염의 원인으로는 직접적인 심근 침범 및 이에 
대한 면역반응으로 심근의 파괴를 가져오는 바이러스, 박
테리아, 원충류 및 기생충 등의 감염성 질환에 의한 것과 
비소, 리튬, 코케인 및 안스라사이클린계 항암제 등의 직
접적인 심독성 물질에 의한 것 그리고 다양한 약제에 대
Fig. 2. Posteroanterior chest X-ray showed mild interstitial
edema and left atrial enlargement. 
Fig. 3. Echocardiography at admission (A) and 17 days later (B). 
A B 
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한 과민성 반응과 이차적인 심근침윤에 의한 것 등이 알
려져 있다.4) 
이중 과민성 심근염의 경우 다양한 유발약제와 노출 
이후의 다양한 잠복기 및 호흡곤란, 부종 등의 비특이적 
심부전 증상 등에 의해 혹은 전흉부 불편감 내지는 압
통, 심근효소의 상승 및 비특이적 심전도 등에 의해 진
단시 원인을 알 수 없는 심근염이나 울혈성 심부전 혹
은 이형성 협심증 및 심근경색 등으로 오인되는 경우가 
많다.1) 과민성 심근염의 발생빈도에 대해서는 심내막심
근 생검이 널리 시행되지 않는 우리나라에서 뿐만 아니
라 외국에서도 잘 알려지지 않았으며 Gravanis 등5)이 심
장 이식술을 시행받은 95명의 환자를 대상으로 0.3%의 
유병율을 보고하였다. 
과민성 심근염의 임상경과에 대해서는 서로 상반되는 
보고들이 존재하는데 이는 조직병리학적으로 호산구 침
윤을 특징으로 하는 심근염의 분류와 연관지어 볼 수 있
다. 즉 일부 저자들은 심근괴사의 유무 및 정도, 이에 따
르는 섬유성 변화의 여부에 따라 광범위한 괴사가 동반
된 경우를 과호산구성 심근염(hypereosinophilic my-
ocarditis)으로 따로 분류하여 비교적 경도의 심근 괴사
와 섬유성 변화를 보이고 양성적 경과를 취하는 과민성 
심근염과 구분하였으나 일부 저자들은 호산구성 심근염
(eosinophilic myocarditis)으로 통칭하여 급성의 경과
를 취하여 조기 진단과 적절한 치료가 병행되지 않으면 
불량한 예후를 보이는 것으로 보고하고 있다.1)2) 어쨌든 
양성적 경과를 취하는 과민성 심근염의 경우에서도 심실
성 빈맥 등의 부정맥에 의한 심인성 급사가 발생할 수 있
으므로 심근염이 의심되는 경우 진단시 유의해야 할 것
이다. 
진단에 있어 우선적으로 유발약제 노출에 대한 과거력 
및 과거 약물부작용 등에 대한 자세한 병력 청취가 중요
하다. 검사상 특징으로는 말초 혈액에서의 호산구 증가
증, 심전도에서 낮은 QRS전압, 비특이적 T파 역전 및 
ST분절 하강, 빈맥성 부정맥, 다양한 방실 차단 소견, 단
순 흉부 X선 촬영에서의 비특이적인 심부전 소견, 심초
음파 검사에서 미만성 심실벽 운동저하 및 심방과 심실
의 확장, 심낭삼출 및 심실혈전 등의 소견을 보일 수 있
다.1) 또한 혈중 심인성 효소 상승은 심근 손상의 여부를 
예측 가능하게 하는데 특히 심인성 트로포닌(troponin) 
효소의 경우 민감도와 특이도가 높아 다른 효소의 상승
이 동반되지 않은 경우에도 진단과 심근 손상정도를 가
늠하는데 도움이 된다. 위의 검사들이 심근염에 대한 비
특이적 검사라면 확진을 위해서는 심내막심근 생검이 필
수적이라 할 수 있다. 
과민성 심근염의 경우 조직병리학적으로 림파구 및 형
질세포 침윤과 더불어 두드러진 호산구의 간질성 혹은 혈
관주위의 염증성 침윤과 이에 수반되는 다양한 정도의 초
점성 심근 괴사 및 이에 대한 섬유성 변화 등을 특징으
로 한다.2)7) 
과민성 심근염의 경우 지연성 과민반응이 주요 병인으
로 알려져 있고 심근에 침윤한 호산구의 역할은 독성 양
이온 단백질(eosinophil cationic protein)과 산소기 및 
Fig. 4. Histopathologic finding showed patchy interstitial and perivascular infiltration of inflammatory cells such as ly-
mphocytes and eosinophils, predominantly and few myocyte necrosis (×100, H-E stain)(A), (×400, H-E stain)(B). 
A B 
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지방 대사물 등을 탈과립, 분비함으로써 심근세포막의 투
과도를 변화시키고 미토콘드리아 호흡을 비가역적으로 
억제하여 심근괴사를 유발하는 것으로 알려져 있다.8) 
치료에 있어 가장 중요한 순서는 유발약제를 식별하여 
중단하는 것이다. 대부분의 경우에서 유발약제의 중단만
으로도 임상적 호전을 거둘 수 있으나 유발약제가 뚜렷
하지 않거나 조직병리학적으로 광범위한 심근괴사의 소
견을 보일 경우 콜티코스테로이드 등의 면역억제제 투여
만이 전격성 심부전으로의 이행을 막을 수 있다고 하며 
이미 광범위한 손상이 진행되어 치료 불가능 심부전이 
된 경우 심이식술을 고려해 볼 수 있다고 한다.1)6)9- 2) 
본 증례에서는 초기에는 말초 호산구 증가를 보이지 
않던 환자에서 심내막심근 생검으로 확진한 후에 말초 호
산구 증가가 시작되는 시점에서 콜티코스테로이드 투여
하여 임상적 호전과 심초음파 및 말초 혈액 검사 등에서 
호전을 경험하였다. 
약물 부작용의 과거력과 알러지성 질환이 의심되면서 
말초 호산구 증가 등의 소견을 보이는 환자에서 뚜렷한 
감염성 원인이나 유발 요인을 찾지 못할 경우 심근염에 
대한 보존적 치료로 그칠게 아니라 조기에 적극적으로 
관여하여 심내막심근 생검을 통한 확진과 이에 따른 치
료로 보다 나은 예후를 얻을 수 있을 것이다. 3) 
 
요     약 
 
약물 부작용의 과거력이 의심되는 젊은 환자가 비특
이적 울혈성 심부전 증상 및 검사 소견으로 내원하여, 심
근염 의심 하에 심내막심근 생검을 시행하여 호산구의 침
윤과 경도의 심근괴사를 특징으로 하는 과민성 심근염을 
진단하였고 스테로이드 면역억제 치료로 임상적 호전을 
거두어 조기 심내막심근 생검의 유용성을 경험하였기에 
보고하는 바이다. 
 
중심 단어：심근염；심근생검；면역억제 치료. 
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